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　Rift　Valley熱Virusによつて起るマウスの病
変は主として肝臓における肝細胞の変性壌死とし
て表現されることを第1篇で詳細に述べた。しか
らばこれらの病変はマウスの腹腔内にVirusを
注射した後どの位の時間で発生するものか，そし
てまた肝臓内におけるVirusの増殖がその組織
像に如何なる影響を與えるものかを紅織化学的に
究明した。
実験材料並びに方法
　使用動物は第1篇と同様に体重工2g以一ヒのスイ7．系戌
熟マウスを用いた。
　肝臓内Virusの増殖過租を測定するには，腹腔内に10－5
Virus液0．2　cc河三射後3，6，12，18，24，30，36，42，4S　rl浄
問毎に殺し，51匹のマウスの肝をプールにしてホモジナイ
ザーにかけ，その遠心上消を10『1～1．0－9まで稀釈して正
常マウスの測試内に02cc注射しその発症死亡するのを待
って田町：した。
　血中Virusの増殖過程を学1！II定：するには上記同襟Virus
を注射したマウスの同上時聞毎にその5匹の胸腔を開き，
心職を切開して流．出する血液をプールにして同上稀釈し，
正常マウスに注射してその発症死亡するのを待って到定し
た。
　組織化学的研究のためには各染色法に確1じて肝臓をヵル
ノワ液，アルコFル，ホルマリン，昇乖酷酸渡，重クロ拳
酸カリ液にて固定し，また時には凍結乾燥固．定法1）を用い
た。核酸はUnna－PappenheimのMethylgreen－Pyronin
染色L7），核酸のうちDNAにはFeulgen反慮3），　RNAに
はThionin染色4），　Alkaline　Phospha七aseはGomori法5），
Mitochondriaは佐「トー村沢氏法6）及びHeidenhein氏法7），
藤田氏銀三目は藤田氏法8）脂肪の肌態は凍結切片によって
Sudan　III及び糖原はホッチキス氏法9）によって染色して
検索を進めた。
oo {論丈の妻旨は口本病理学会第41回総会1昭和27年4
　刀）におい七発表された。
1）中島・直冥・辻井：科学20，203（昭25）．
2）柴谷：医学と生物学14，357（1949），
3）　Feulgen：　Z．　Phys，　Chem．　135，　203　（1924）．
4）　Miehaelis　：　Cold　Spring　Harbor　Symp．　Quant．　Biol．
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　12，　13t　（1947）．
5）　Gomori：　Am．　J．　Clin．　Pathol．　16，　347　（1946）．
6）佐1］・村沢：解剖学雑誌．16，2031昭工51．
7）　Heidenhein：　Arch．　Mikr．　Anat．　6，　36S　（1870）．
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実験成績
A．肝臓内及び血中VirUsの増加
　肝騰内におけるVirusの増殖を一時間についてみると第
1表の如くであるが，10－1以上の稀釈でVirusを証明出來
るのはVirus接種後6時問目からでこの時間では10－1の
群は全部発症死亡し10聰2群では1匹だけ発症死亡した。
ユ2時間後おいては10－1群の全部10｝2群の3匹10－3群の
1匹がそれぞれ発症死亡した。18時間後では10－3まで全
部及び，10噂“群の2匹10－5群の1匹が発症死亡した。24
時間後では10－4まで全部10’5群の3匹が発症死亡，30時
問後においては10『6まで全部死亡，36時問後では10－6ま
での全部及び10－7群の3匹が発症死亡した。42時間後で．
は1Q－7までの全部，工O”g群の9匹，10“一9群の11匹がそれ
だれ発症死亡した648時間後ではIO－sまでの全部10皿9
群の2匹が発症死亡した。
　血液内におけるVirUSの増加過程を各時間について見
ると第2表の如くであるが，　血液中においてVirusが証
明出出るのは肝臓内におけると同様にVirusを腹腔内に接
種してから6劇衡こであるが・この時剛・才b’・L・　iては、10－1
鮮の全部及び10－2群の2匹が発症死亡，i2時間後では
10－3まで全部，1S時間後では10－4まで全部，24時間後で
は10－5まで全部，30時間後では10口6まで全部β6時間後
では10－7まで全部，42時間後では10『sまで全部，43時問
後では10『9群の4匹までの全部がそれぞれ発症死亡し
た。　．
　次に第3表に示したのはVirus接種後の死亡時間36～
40時間の比較的短時間で死亡する株を用いた実事の血中
Virus量を測ったものである。この場合には前例に比べて
血中に証明出居るVirusはよ幽り速やかであるが，傾向とし
ては前例と同様な結果とみられるものである。
第3表・血液内Virusの増加
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第2表血液：内Virusの増殖
（数字は5匹中の死亡乱数を表わす）
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B。’ g織化学的所見
　i）H．E．染色所見：Virus俘衆庶注射後4s時間で死
亡させ得る量を注射してから6時間後までは全く病変は認
めることが細心ない。
　12時間後になると肝細胞が1個1個孤立したように見
られる。そオLは．原形質内の職粒状の好酸性物質が凝縮した
ような形態を呈してくるからであるが，この時期において
は未だ充血及び核の病変像は見られない。原形質内にはま
れに脂肪滴の存在を現わす空胞形成を認め得ることがある
が通常はみられない。また星組胞においても何等病変は証
明されない。
　42時俗後では12時間後に述べたと同様な所見が認めら
れるが原形質における脂肪は通常見られるようになる。
　4S時縄目の発症死亡の時期になると充血は高度になり，
肝の構造は全く乱れ，星細胞の核濃縮像も散見されるよう
になる。一方星紬胞の肥大せるもの．も見られるよらにな
る。肝細胞原形質には毎常多少の差こそあれ窒胞形成が見
られ好酸性願粒は全く本來の形態をとらず均一な無構造な
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物質としてエオジンに濃染或は淡染せられている。肝細胞
核における病変は第1篇で記載したような，核膜クロマチ
ン融合から核破片となるに至るまでの凡ゆる段階の病変像
を見ることが出田る。
　しかし各時間を恥じて自血球，組織球等の浸潤は見られ
なかった。（第4衷1参照）
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　ii）脂肪染色所見：肝弓田胞の変性像の一つの表現とし
ての脂肪の状態をSudan■1を用いて観察した。
　対照と．しての正常班及び3～6時十目までは全く脂肪を
証明することは出來ないが，12時伊丹になると極く軽度の
微細脂肪滴が小葉内の不定の位置の肝細胞質に認めること
が出來るようになる。　このような状況が36時問一頃まで
溶長し，それが42蒔問目力・ら48時問目になると脂肪変性
の程度は張くなり，各例によっておのおのその所見及び程
度は異なる。即ち軽度から最高度に至るまでの凡ゆる段階
の中性脂肪が中心静賑を中心とする中心性脂肪沈著，グリ
ソン鞘の近くに多い辺緑性脂肪沈…翫或は中心辺線の区別’
のない禰漫性脂肪沈着等その分布状態もさまざまでそれが
大二上或は小滴性等一定の法則もなく，各日によって区々
別々でありなん等特徴ある所見は得られなかった。しかし
如何なる形態であるにしろ，多少の差こそあれ脂肪変性は
毎常認められる。
　iii）　Unna．Pappenheim　（Methylgreen．Pyronin）
染色所見：6～12時間目所見では正常（対照）肝と全く差
異は認めない。対照としての正常マウスの肝は原形質は
Pyroninに赤色に，　核はMethylgreenに線色に染まり，
核小体はPyroninの色素をとっているもので，原形質内
の好Pyronin物質（好P物質と略）は極微細な願粒状を皐
し，その粒子の大きさもほぼ均等である。そして肝細胞相
互の境界はこれを明瞭に画することは出來ない。
　核は核膜，クロマチンが好Methylgreenl性に染色され
るが，クロマ｛：ン粒子は多角形を呈して粗大であるものが
多く，核小体は多く2個まXしに3個核内に在ってその周囲
は好M物質によって取り囲まれている。核小体内の好P
物質の朕態はPyronin．に均一に染められ穎粒の集合とは
見られない。この正常の所見が12時間後まで継続する。
　瑠時間後になると一見して肝細胞の配列は正常に近い
状態であるが原形質のPyroninのとり：方が正常ないし6
時問目までのものと幾分趣きを異にして來る。即ち正常な
いし6晧二目までの好P物質の状態は妬く微細な均一の
穎粒として認められたのに対して全体の原形質の好P物
質は多少おのおのが融合した感じで，原形質の構造が幾分
粗になったという感じである。それに加えて標本のところ
どころの肝細胞に好P物致がとくに目立って多いと思わ
れるように染まっているのも見られる。そして肝細胞個・ギ
が，おのおの分離されて明かに弁別されるようになってく
る。核は多少大きくなった感じで，その中にある好M物
質には特別変った所見はみられないが，核小体は目立って
大きくなり，その数においても増加しているものがある。
甚だしいのは4～6個の核小体を有する核が存在した。こ
の時期では星細胞には病変はみられない。このような状態
が殆ど42時間頃まで継続される。
　42時間後における原形質の好P物質の態度は以前と変
りなく核内の好M物質（クロマチのは次第に核膜の方に
多く見られるようになり，核小体も）：：或は核膜に接して或
は周囲に好M物質を持たず割合申央部に認められるが決
して核内封入体ではない。
　48時陶後になると，いわゆる発症死亡の時期であるが，
肝細胞の配列は無秩序となり肝細胞原形質の好P．物質の
｝1犬態は種々さまざまの形態をとる。即ち同一標本内におい
ても好P物質は桿状にまたは田沼状に，　それが並列にま
たは扇状に，或は丁字駅に存在するのであるが，それらの
存在する原形質の基質はPyroninに淡赤色に染色せられ　’
る。　またなお甚だしいのは原：形質内がただPyroninに淡
赤色に禰間性lcYkまるだけの肝細胞も少なくない。核は濃
縮状態でMethylgreenに濃く染つ’（；いるがやがて核破裂
を起すとその核破切片は次第に小さくなってゆくとともに
Meth lgreenの染色性も淡くならてゆくのがみられる。
一般にいって核破裂を起した肝細胞原形質内には最早好P
物質は認められないのが並常である。．
　iv）Thionin染色＝6～12噂問目までは輝輝胞は原形
質が本色素をとって極微細な顧粒状に染められる。核は核
膜がThioninに淡青色に染められ，核小体も好Thionin
（好T）性を示すが，ク・マチンは好丁性を示さない。この
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正常肝に見られると殆ど同檬な所見がほぼ12時間後まで
継続して見られる。
　12時間後になると肝細胞原形質内の好丁物質は正常な
いし6時問罪までのものに比べて幾分粗大順粒状になった
よらに見え，個々の肝細胞はおのおの孤立したように見ら
れるにいたる。　この所見はUhna－Pappenbeimによる
Pyroninの染色像と一致するところである。核及び核小体
には特別の病変は見られない。このような所見がほぼ42
時間後まで見られる0
　42時間後と錐ども肝細胞原形質内の二丁物質の態度に
は変りはないが，核小体は，或は核膜の方に移行したよ5
に見られるようになって來るが，それ以夕トに核内には好丁
物質は認めることは出來ない。
　48時間目になると肝恕胞原形質内②好丁物質は核の周
囲に平等に在るというわけでなく，むしろ原形質の叱る一
：方に片寄って存在するのが見られ，それらの好丁物質は
粗大願粒状をなし量的には減少しているよ弓に見られる。
しかしUnna－PapPenheim染色による好P物質のような
変態をとるのはあまり見られない。これらの所見は核破裂
が未だ起らない段階の所見であるが，一度核破裂が起ると
最早や好T物質を原形質には認めることが出來ずただ，核
破片がThioninに言農く染めらオv　Metaebromasiaを起し
ているのを認めるがそれも核破片が小さくなるとともに
Thioninの色詞が淡くなるものである。
　v）Feu19en：反庶の所見＝対照正常マウスの肝につい
て槍すると，肝細胞原形質は全く染色されず，ただ核のみ
が染色さZしる。即ち核膜，クロマチン，及び核小体の周囲
の輪廓だけがフクシン色をとって紫葦色に染め出される。
　しかしてクロマチンの状態は大小：不同のほぼ円形，楕円
形の穎粒として認められ，一方に偏することなく大体ZF等
に存在する。
　さてVirus惑染マウ．ス肝について見るとこの状態は殆
ど48時問後の発症する直前まで継続され，対照と殆ど差
異を認めない。発症後のFeulgen陽性物質は核内におい
て次第に核膜の方に移行しお互いに融合して核壁クロマチ
ン増加の所見を呈するようになる。このような変化を起し
た核及び核破裂直後のクロマチンはフクシンに非常に濃く
染って紫色を呈するものである。核破裂後時間を経ると次
第に紫色も淡くなつでゆくのが見られる。
　vi）Hotchk瑠染色による糖原の所見＝カルノワ液で
固定した肝標本を本法によって染色すると対照としての正’
常肝は原形貿内に左．る糖願i粒が肝全体に雑に分布して
いるのを認めることが出目る。
　この糖原頼親はVirUs接種後時悶の経過とともに漸減
し一度マウスが発症する時期になると肝細胞原形質内には
全く認めることは出來なくなる。
　また本法によると糖原の外に一種の多糖類であるhya－
luronic　acidも染色されるというが，これらの物は正常で
は毛細血轡内皮系田胞及び血餐壁などに見られるものであ
る。この所見はマウスが発症する寸前まで殆ど変化はなく
発症せるマウスにおいても多少減少が見られる程度に過ぎ
ない。
　vii）Gomori法によるAlkaline　Phosphataseの所
見：本法によるAlkaline　Phosphataseの分布状態は正
常マウス肝ではSinusoidに最も多量，細胞核（核膜，クロ
マチン及び核仁）及び原形質にも中等ないし少量証明せら
れる。　これがVirus接種後申期においてS沁usoid及び核
仁に軽度の噌加を示すが発症と同時に著明な減少が認めら
一れ，核破片を有する程度の肝細胞には殆ど認めることが出
由ない程である。しかしSinusoidでは全く浩失すること
はない。　　　　　　　　　　　　　　　　．　L
　viii）ミトコンドリヤの所見：　ミ1・　＝tンドリや染色法
については從來極めて多数の：方法があるが，著者は佐ロー
村沢氏とHeidenbein法の両者を行い比較検討しながら
槍索を進めた。
　正常マウスの肝を佐ロー村沢法で染色するとミト＝tンド
リャ（Mと略）顕粒は黄褐色地の肝細胞原形質内に美麗な、
濃コバルト青に染め出される。標本全体にわたって観察す
ると肝小葉の中心帯ではMの色調で淡く申千船次いで辺
線帯にゆくに從ってM含有量も多くなり幾分濃く染めら
aしるようになる。　しかして巾心帯のMは糸粒；伏，桿状，
或は微細瓢救状を呈するなど，非常に繊細な感じを受け
る。これが巾問幣，及び辺線帯にゆくと，Mは粗大な同大
のほぼ円形をなした粒子として原形質内にやや規則正しく
配列されているのを見ることが出來，量的に見ても中心帯
のそれよりも多くなっている。
　Kupffer星細胞，白血球，赤血球も濃コバルト青に染あ
られるのを見る。
　Heidenhein法による所見も全くこれと一致する。
　以上述べた正常マ．ウス肝のMの性状は殆どVirus注射
後1S時問目まで同襟の所見であるが，24時間後になると
中心及び中悶帯のMは変りはないが，辺線帯のM願粒が
幾分大きく膨化し，大小不同が目立ってくる。
30時岡目になると各帯のMの大小不同が著しくなって來
て中心帯では糸粒H犬のものが無くなり反対に極く粗大のM
が出現するようになる。中間帯においても粗：大：穎紋状のも
みまたは極く粗穎粒のMが見ら＃し大小不同が著しい。辺
縁帯におけるMは殆ど極粗頴粒で，或る細胞に才σいては
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第5表　Mitochondriaの時間的経過
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第6表　藤田銀穎粒の時間的経過
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この極目大願粒を多量に有する細胞が殆ど孤立して存在す
るのも見られる。　　　　　　　．’
　しかしてこの所見はまた発症直前まで継続されるもので，
4S時問後の発症死亡の時期に至ると前述の中心，中間，辺
線帯の区別はなく，M願粒もそれらが所属する肝細胞の変
性程度によってのみ定められる。即ち各帯を通じて恐らく
H．E．，及びUnna－Pappenheim法による染色で正常と認
められる紬胞にお．いてすらそのM順粒は大小不同で微細
より酷く粗に至るまでは凡ゆる大きさのMを見ることが
出來る。また変性の軽度にme’！v’だ肝細胞のそれは原形質内
にM順粒は微細なるあり，極粗大なるありで大小不同が
著しいが量的にいっても軽度の減少が見られる。変性の高
度に階いった肝細胞においてはMは全然浩失するという
ことはなく，原形質内に無構造に微系nlな大小不同の願粒と
してまた，分泌顧粒として認められるのみである。
　星系Pl胞におけるMは多少の病変を示すが肝細胞自身の
病変に比べると甚だ軽度で，　せいぜい30時問目の肝細胞
のMの病変程度である。　　　　　　　　　　　　　7
　ix）藤田銀：反感所見：’藤田氏法によって染色きれた嗜
銀頼粒は正常マウス肝においてはミトコンドリヤ順粒と同
様に肝小葉の中心瞥，巾問帯，及び辺緑帯によっておのお
の異なる態度を示している。中心帯における闘病粒は原形
質内で大小不同が署明で世一な順粒から粗大な穎粒まで種
々であるが，主として多いのは微細な瀬粒である。中間及
び辺線帯における瓢粒は，粗大及び極く粗大穎粒状のもの
が大部分で，微細な穎粒が少量見られる。各帯における各
肝細胞原形質に存在するこの嗜銀頴粒は量的に見て一様に
存在するとい5ものではなく或る細胞には多くまた或る細
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胞には少ないようである。
　以上の正常肝の所見がVirus注射後24時問目まで継続
されるが30時問目になって始めて嗜銀順粒の性状に変化
が起る。しかしての変化は中心，中間及び黙認帯の匠別が
なく起る。中心帯では微細穎紋状のものが少なくなって極
く料大穎粒が出現し，その大小不同も殊に目立つようにな
って來る。中間，辺線帯における嗜銀面粒は殆ど正常な肝
のそれと変りない。しかし各帯を血じて今まで見られた以
上に比較的：豊富に嗜銀順粒を有する細胞が割合に多数出現
して來ている。
36時問後になると中心帯においてこの嗜銀山粒を非常に
多：量に；有する系皿胞が出現して陥る。
　この駅態が殆ど発症死亡寸前まで続くわけで感染48時
間後あ死期になると各帯に分類して観察することは困難
で，壊死に旧いつた肝細胞内の嗜銀一粒は量的には減少し
ているが全く浩失することなく核を失なった肝細胞質内に
言忍めることが出曲る。
総 括
　A．VirUsの消長＝肝内Virusは6時間後より証明さ
れ以降等比級数的に増殖する。血液内Virusも殆ど同様
であるが肝よりも寧ろ増殖が怖いように見える。
　B．H．E．所見：感染48時間で死亡するような濃厚
接種の場合にも6時回目までは病変を認めない。］2時間
後より原形質内の軽度の空胞形成，瀬粒状崩壌，原形質分’
離が出現し，以降42暗聞まではこの状態を継続し，42時
間後空胞形成（脂肪変1塑は増強する。高度な細胞核の崩
壊，充血は48時間後急激に発生するようである。星細胞
の変化は42時間以後た見られるようになり，48時間後夏
に増強する。
　C．Unna’Pappenheim所見：感染6～12蒔問まで
は変イヒがみられ，ない。、12～24日卑岡争愛て斗よ月干系田剛包質におけ
る好Pyronin穎粧の融合と部分的豚1咀胞の好Pyronin物
質の増加，核小体の種大と数の増加が見られる。42時問後
ま・で原形質の変体は前述のとおり進行するが，肝細胞核で
は核膜附近に好Methylgreen物質（クロマチン）の増加を
認め，核小体の一部は核膜に接近する。48時岡後発症を起
すと原形質内．の好Pyronin物質の著明な各種の変形を示
すかまたは著減する。核は濃縮状態のものはMethylgreen
に濃染し，破禅片となると被染性は次第に減弱する。
　D．Thionin所見＝原形質内に好Thioηin．性極微細
順粒状物を認め核小体も同様染色される。6～12時問まで
は正常と大差なく，12時間後好Thionin性頼粒は融合状
となる。42時間後核小体の核膜側への移動を見るが，核内
には核小体以外の好Thionin物質は認められない。48時
開後好Thionin物質の分布状態の異常を認めるが変形は
認めらオしない。　核破壌が起ると原形…顕〔内好Thionin物質
は浦失し，核破片が濃染し，核破片が次第に小さくなるに
つれて被染性が減弱する。
　E．Feu19課目：反感所見：正常肝では細胞核のクロマチ
ン，．核膜及び核小体の周囲？輪廓のみ陽性である。Virus
感染後発症まで殆ど変化なく発症により形態に変化を生ず
ると一時的に濃染し，核破撰後毛1背】の経過とともに被染性
が不良となる。
　F．糖原染色所見：Virus感染の時間的経過とともに
減少し，発症とともに全く淘失する。しかし毛細血響の内
皮細胞ないし血轡壁のhyaluronic　acidと思、わオしるものは
軽度の変化を示すに過ぎない。
　G．Alkaline　Phosphataseの所見：発症と同時に著
明な減少が認められた。
　H．Mitochondriaの所見＝正常肝では小葉の中心，
中問，臨調幣の部位によって染色濃度及び密度が異なる。
即ち周辺部に至るにつれて増強する。　また形態的に穎粒
状，桿状，糸粒状等；種々である。Virus感染18時間まで
は変化なく，24時間後中心及び中間帯に変化はなく，辺線
帯のMitoehondriaの大小不1同が現われる。30時間後全暦
に変化が見られ，るが大小＝不同は夏に著しくなり，粗大順粒
化する。殊に辺線帯に著しいようである。発症すると各層
の区別は無くなり細胞の変性に講じて微細ないし粗大穎粒
が現われ配列は全ぐ乱れるが全然浩失することはない。星
細胞にも変化は見られるが寸描胞に比較して軽度である。
　L　藤田銀鼠恋：正常肝細胞原形質内にMit6chondria
類似の穎粒状物質を証明する。しかしこの穎粒は大小：不同
で中心帯では微細順粒が多く中間及び辺線帯では粗大，極
顧粗大粒が多い。また各面の個々の肝細胞内のこの嗜銀面
粒の量に不同が見らオvる。Virus感染24時問目は正常状
態と差異を認める。中間及び辺縁帯は正常と変りないが30
時間後では中心帯の銀頼粒の極く粗大頼粒が出現する。36
時間後には中心帯には嗜銀山粒の豊富な肝細胞が出現す
る。4S時章章各暦のll煮銀穎粒の性状の変化を認めない。肝
組胞の変性廟壌により：量的に減少するが，．核を失なっても
細胞内に証明さオしる。
以上の如く薄染初期においkはfi－P及び血液内にVirusが
証明されても組織化学的に病変を証明し得ない。Virus素
瓶が殆どその極点に達し細胞の破壊が現われる後期になっ
て始めて証明し得るよ5になる。かかる点は一般細菌によ
るものと本質的に異なるものである。Virusが細胞内で増
殖することにより核酸，Alkaline　Phosphatase糖原，脂肪
等始め細胞の薇紬構造が如何に変化するかの組織化学的変
化はVirus病変の組織発隼を究明するため興味ある諸問
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題を提供する。
論ずる。
これ等；の考嬢は第5篇の全篇の総括の項で
結 論
　Rift－Valley熱Virusに感染したマウスの肝病
変を紅織化学的に途時的に研索して次の成績を得
た。
　　1）肝及び涌し液内Virusの増殖はほぼ平行して
認められたもので，Virus接種後6時闇口から等
比級数的に上昇する。
　　2）本症特有の肝病変は発症寸前より認められ
る。　　　　　　　　　・
　　3）組織化学的に：はDNA，　RNA，糖原及び
Alkaline　Phosphataseの途時的減少像がみられ
・た。　．　　　　　　　　　　　，
　　4）　ミトコンドリヤ，藤田嗜銀顯粒は壌死に陥
ちいつ．た肝細胞質内では大小不同が著明になるが
杢く消失するととはない。
　　　　　　　　　　　　　ジ　　5）脂肪変性の歌態は不定である。
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（町召禾fi　28．　9．24受イ寸）
Summary
　　　We　have　conducted　successive　studies　on　the　histochemical　changes　in　m．ice　caused
by　infeetion　with　the　virus　of　Rift　Valley　fever　and　have　obtained　following　results・
　　　1）　The　multiplication　of　the　virus　in　the　liver　and　in　the　blood　were　almost　paraJlel，
and　aft，er　a　Period　of　6　hours　it　rose　in　geometrical　progressiori．
　　　2）　The　characteristic　hepatic　lesions　of　the　disease　were　’first　observed　immediately
prior　to　the　onset　of　symptorns．
　　　3＞　Histochemically　the　gr．　adual　decrease　of　DNA，　RNA，’glycogen　and　alkaline　phos－
phatase　were　noticed．
　　　4）　Mitochondrja　and　Fujita’s　argentophile　granules　in　the　cytoplasmS　of　necrotjzed
liver　cells　became　unequal　in　size，　but　did　not　disappear．
　　　5）　The　occurrence　of　fatty　degeneration　of　liver　cells　was　not　constant．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　’　’　（Reeeived　fept．　24，　1953）
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第1図　Rift　Valley　Fever　Virus感染マウス肝病変
　　　（Unna－Pappenheim法；48時間目所見）
肝系1［i胞原形質の好Pyronin穎粒は全く粗大＝不規則と
なり核は好Methylgreen性に濃く染まるのが見られ
る。核壁クロマチン増加が目立っている。
贈 1醗1 羨繍山齢磯
第3図　Rift　Valley　Fever　Virus感染マウス肝病変
（ホッチキス法によるGlycogen染色；48時問目所見）
肝系田胞内におけるGlycogenは全く不規則となり，
屡死に階）・つた肝細胞内には殆どGlycogen顯粒は見
ら才しない。
蟻総評き∴藝嘱
第2［図　Rift　Valley　Fever　Virus感染マウス肝病変
　　　　　1（Feulgen反慮48噺嗣所見1
肝細胞核は核膜クmマチン融合から核破片となるまで
の凡ゆる段階の変性像が見られる。
???》?
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第4図　Rift　Valley　Fever　Virus感染マウ．ス肝病変
　　　（Alkaline　Phosphatase；4S時川目所見）．
Alkaline．　Phosphataseの分布は平等ではなく壊死に
闘いつた肝細胞内には著しい減少が見られるo
t
　第5図　Rift　Valley　Fever　Virus感染マウス肝病変
　　　　　　（Mitoehondria：48時「1”目所見）
　Mitochondria瓢粒は正常と認められる肝紬胞には瓦
　く保持され，1一夕Eに隅いった系剛包内てr“は大！」、不1司とな
’　り配列も乱れているが41Ap　Pこ艮く認めらオしる。
